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ПАТОЛОГИЯ ТКАНЕЙ ПАРОДОНТА ПРИ СИСТЕМНОМ ОСТЕОПОРОЗЕ 
В.М. Батиг, М.О. Остафийчук, А.И. Проданчук 
Резюме. В результате обзора литературы научных публикаций установлено тесную взаимосвязь между забо-
леваниями тканей пародонта и системным остеопорозом. Ряд исследовательских работ подтверждает, что систем-
ный остеопороз является звеном сложного механизма развития деструктивно-дистрофических изменений в альвео-
лярном отростке при генерализованом пародонтите. Сделано выводы о том, что патология тканей пародонта сопро-
вождается нарушением костной системи. 
Ключевые слова: заболевание тканей пародонта, генерализованый пародонтит, системний остеопороз, альве-
олярный отросток, ремодилирование кости. 
PATHOLOGY OF THE PERIODONTAL TISSUE WITH SYSTEMIC OSTEOPOROSIS 
V.M. Batig, M.O. Ostafijchuk, A.I. Prodanchuk 
Abstract. A review of scientific publications a close relationship between parodontal tissue diseases and systemic 
osteoporosis has been revealed. A number of researches confirms that systemic osteoporosis is a component of the complex 
mechanism of destructive and dystrophic changes in the alveolar process in case of generalized parodontitis. It has been 
concluded that the pathology of the periodontal tissues is accompanied by a disturbance of the skeletal system. 
Key words: parodontal tissue diseases, generalized parodontitis, systemic osteoporosis, alveolar bone, bone remodeling. 
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Резюме. Значна поширеність дерматозів серед 
населення, їх хронічний і часто тяжкий перебіг, невирі-
шеність питань їх етіології та патогенезу представля-
ють одну з найбільш важливих проблем охорони здоро-
в'я. Відсутність чіткої концепції про місце гельмінтозів 
і протозоозів у патогенезі хронічних дерматозів зали-
шає відкритими питання паразитування і коменсалізму 
паразитів в організмі таких пацієнтів. 
Ключові слова: хронічні дерматози, етіологія, 
патогенез, паразитози. 
Проблема хронічних захворювань шкіри є 
однією з найактуальніших у сучасній медицині. 
Наукові прогнози в останні роки свідчать про 
можливість значного збільшення кількості хво-
рих на хронічні дерматози (ХД) та тенденцію їх 
більш тяжкого клінічного перебігу [7, 8]. 
Хронічні дерматози є захворюваннями, що 
трапляються повсюдно, виникають у будь-якому 
віці та характеризуються рецидивним перебігом, 
мають виражену резистентність до проведеної 
терапії, що нерідко призводить до тривалої втра-
ти працездатності.  
Останніми роками спостерігається зростання 
тяжких, рефрактерних до фармакотерапії, часто 
інвалідизуючих форм дерматозів, що суттєво 
впливає на якість життя пацієнтів та визначає не 
тільки медичне, але й соціальне значення зазна-
ченої проблеми [17, 18, 22].  
До хронічних дерматозів, що часто трапля-
ються, відносять істинну й мікробну форми екзе-
ми, атопічний дерматит, псоріаз, червоний плос-
кий лишай та ін. У структурі хронічних захворю-
вань шкіри в економічно розвинутих країнах хво-
рі на істинну й мікробну екзему становлять − 10-
23 %, на атопічний дерматит − 12-18 %, на псорі-
аз – 2-3 %, на червоний плоский лишай − 0,5-2 % 
[6, 27, 60, 62]. Алергодерматози в цілому у струк-
турі алергічних хвороб людини, за даними різних 
авторів, становлять від 7 до 73 % [32, 57].  
Значна поширеність дерматозів серед насе-
лення, їх хронічний і нерідко тяжкий перебіг, при-
зводять до зниження працездатності, а, нерідко, й 
до інвалідності пацієнтів. Невирішеність питань 
етіології й патогенезу хронічних дерматозів пред-
ставляють одну з найбільш важливих проблем 
практичної охорони здоров'я [2, 26, 48, 56].  
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Багатьма дослідниками запропоновано теорії 
етіопатогенезу хронічних захворювань шкіри. 
При всіх формах хронічних дерматозів в організ-
мі хворих виявляють імунні, метаболічні, струк-
турно-функціональні зрушення − важливі патоге-
нетичні чинники цих захворювань, проте механі-
зми розвитку ХД залишаються недостатньо ви-
вченими [12, 16]. Запропоновані чисельні теорії, 
які беруть за основу визнання однієї патогенетич-
ної ланки вирішальним чинником патологічного 
процесу ХД. 
Встановлено важливу роль генетичних чин-
ників у розвитку зазначених патологій, про що 
свідчить сімейна концентрація хворих, яка пере-
вищує в декілька разів популяційну, виявлено 
генетичні маркери в системі гістосумісності 
(HLA) [9, 32, 63].  
Популярною є і нейрогенна теорія, на під-
твердження якої наводилося досить багато фак-
тів, які свідчать про те, що ХД вперше виникали 
в осіб після психічної травми. Результати чисель-
них досліджень показали, що такі хворі мають 
істотні функціональні порушення центральної і 
периферичної нервової системи. Це дає право на 
існування нейрогенної теорії розвитку псоріазу, 
проте її не можна визнати повністю доведеною 
[21].  
З огляду на те, що механізми розвитку хроні-
чних дерматозів вивчені неповно, а їх розуміння 
становить проблему через їхню клінічно-
патогенетичну неоднорідність, створення універ-
сальної схеми патогенезу всіх дерматозів вияви-
лося важко здійсненним завданням [8]. Показано, 
що обов'язковим компонентом розвитку дермато-
зів є ендотеліальна дисфункція, втім механізми, 
що лежать в її основі, вивчені недостатньо [58]. 
Припускають, що основна роль у розвитку дано-
го явища належить «окисному стресу», який роз-
вивається на тлі дисфункції фагоцитів, антиокси-
дантного захисту, можливого дисбалансу цитокі-
нової мережі [43].  
Відомо, що в ініціації і регуляції імунної 
відповіді значна роль належить цитокінам − біо-
логічно активним медіаторам, які здійснюють 
взаємодію імунокомпетентних клітин між собою 
та з іншими спеціалізованими клітинами тканин і 
органів [43]. Вони індукують та регулюють запа-
лення, фагоцитоз, апоптоз та інші біологічні реа-
кції, тому вивчення цитокінового профілю має 
велике діагностичне та прогностичне значення і 
дає змогу глибше зрозуміти механізми розвитку 
патологічного процесу [10].  
Зміни в системі цитокінів відображають дис-
баланс на різних рівнях імунної системи [49]. 
Однак цитокіновий профіль у хворих на різні 
клінічні форми хронічних дерматозів, а також 
при поєднанні ХД з паразитарною інвазією − не є 
вивченими.  
Показано, що велике значення в регуляції 
гомеостазу має фактор некрозу пухлин-α (ФНП-
α), який у малих концентраціях виявляє патологі-
чну ендокринноподібну дію, викликаючи гемоди-
намічні порушення і мікросудинну гіперкоагуля-
цію [25, 53]. ФНП-α та ІЛ-l синтезуються парале-
льно, в основному, моноцитами, макрофагами та 
лімфоцитами у відповідь на стрес-реакцію, ма-
ють здатність індукувати продукцію один одного 
[11, 69]. Рецептори до ФНП-α розташовуються на 
різних клітинах, зокрема, ендотеліальні клітини 
судин експресують обидва рецептори ФНП (Р55, 
Р75), однак встановлено, що ФНП-α активує їх 
переважно через Р55 [40]. У малих концентраціях 
ФНП-α викликає швидке й зворотне зниження 
рівня внутрішньоендотеліального кальцію, неза-
лежно від оксиду азоту й простагландинів, що 
призводить до зниження тонусу судин і носить 
компенсаторний характер [34].  
Ендотеліальні клітини не можуть спонтанно 
індукувати і секретувати біологічно активний ІЛ-
1 [4, 30]. Продукція ІЛ-1 свідчить про патологіч-
ну активацію епідермальних кератиноцитів та 
індукує експресію генів ІЛ-6 та ІЛ-8 [42]. Крім 
того, надлишок NO, утворюючи з'єднання з висо-
котоксичними пероксинітритами, спричиняє по-
шкодження і мутації ДНК [59]. Тому на тлі цито-
кінового дисбалансу завжди відбувається підви-
щення рівня оксиду холестерину в крові, негатив-
но впливаючи, у свою чергу, на вироблення NO, 
посилюючи ураження судинної стінки [13, 65], 
що відіграє важливу роль у патогенезі хронічних 
дерматозів. 
Гладеньком'язові клітини, які знаходяться в 
постійній взаємодії з клітинами імунної системи 
(природні кілери, макрофаги, нейтрофіли), також 
впливають на стан судин [3]. Встановлено, що 
вони здатні продукувати ІЛ-l, ФНП-α, ІЛ-6, ІЛ-8, 
ІЛ-10 та γ-ІФН. Так, ІЛ-8, який є хемоатрактан-
том нейтрофілів, включає їх у процес ремоделю-
вання судин [30, 31, 67].  
З ІЛ-8 та ФНП-α тісно пов'язаний апоптоз 
ендотеліальних і гладеньком'язових клітин [64]. 
Причиною програмованої загибелі ендотеліаль-
них клітин може бути вільнорадикальне пошко-
дження клітин в умовах гіпероксигенації і підви-
щеного рівня прозапальних цитокінів [34. 35].  
Накопичення в кровотоці надлишкових кіль-
костей регуляторних цитокінів із різноспрямова-
ними ефектами може призводити не лише до по-
рушення активації імунокомпетентних клітин, 
але й до імунопатологічних реакцій, порушення 
гомеостазу і прямого пошкоджувального ефекту 
цитокінів [5, 45].  
Встановлено тісний взаємозв'язок між індук-
цією імунними комплексами окисного вибуху у 
фагоцитах і секреції ними ФНП-α, ІЛ-6, а також 
лізосомальних ферментів [39]. Однак у роботах 
L. Dumoutier et al. і S.V. Kotenko et al. [47, 52] 
доведено, що імунні комплекси більшою мірою 
стимулюють вироблення протизапальних цитокі-
нів (ІЛ-10). Це перешкоджає синтезу прозапаль-
них цитокінів і може служити одним із механіз-
мів самообмеження клітинної імунної відповіді, 
імунного запалення, що клінічно проявляється 
періодичною нормалізацією стану хворого. 
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Таким чином, у зазначених дослідженнях 
часто розглядається один з аспектів проблеми 
патогенезу хронічних дерматозів, що може слу-
жити передумовами для його розуміння. Компле-
ксний підхід до вивчення цього питання дозволив 
би глибше зрозуміти і систематизувати різні ме-
ханізми розвитку цих станів, запропонувати нові 
підходи до визначення індивідуального прогнозу 
пацієнта і вироблення стратегії лікування.  
Для адекватної оцінки стану цитокінової 
ланки імунітету та її внесок у патогенез хроніч-
них дерматозів необхідно мати комплексне уяв-
лення про її роль у розвитку патологічного про-
цесу при ХД [28]. Цитокіни можна розглядати як 
можливі діагностичні та прогностичні маркери, і 
як підстави для вибору, в разі необхідності, іму-
нотропної терапії та оцінки її ефективності [14, 
41]. Однак автори, як правило, розглядають одну 
з ланок патогенезу хронічних дерматозів, тоді як 
у їхньому розвитку тісно взаємодіють різні систе-
ми організму людини, і тому для вивчення меха-
нізмів розвитку хронічних захворювань шкіри 
необхідно використовувати системний підхід.  
Існує наукове припущення, що на етіологію 
та патогенез ХД впливає патологія кишечнику. 
J.R. Person, J.D. Bernhard [61] спостерігали дерма-
тит, пов'язаний з операцією обхідного анастомозу 
тонкої кишки, а також інші шкірні прояви, пов'я-
зані із запаленням кишечнику. На думку авторів, 
дерматози розвиваються через поглинання мікро-
бних антигенів з кишечнику. Таким чином, авто-
інтоксикацію описано як первинний механізм у 
взаємозв'язку хвороб шкіри і кишечнику. 
Іншими клініцистами описано взаємозв'язок 
хірургічних операцій травної системи з дермато-
зами. Е. D'Amico, С. Palazzi, F. Capani [46] пові-
домили про взаємозв'язок первинного жовчного 
цирозу і псоріазу. Після впровадження портока-
вального шунта пацієнт звільнився від псоріазу 
та псоріатичного артриту. Лікарі висунули гіпо-
тезу, що перерозподіл кровотоку зменшив застій 
у кишечнику і, тим самим, зменшив залучення 
патогенної кишкової флори. Відзначено, що опе-
рація обхідного анастомозу частини тонкої киш-
ки (тонкої і клубової) призводить до зменшення 
проявів псоріазу в пацієнта. 
Чисельні дослідження свідчать про значення 
патогенних мікроорганізмів кишечнику в етіоло-
гії псоріазу. V.M. Yates, G. Watkinson, A. Kelman 
[68] встановили взаємозв'язок хвороб кишечнику 
і псоріазу. Вони показали, що в пацієнтів із хво-
робою Крона і неспецифічним виразковим колі-
том псоріаз траплявся частіше, ніж у здорових 
людей. М. Buslau, I. Menzel, Н. Holzmann [44] 
проаналізували зразки калу пацієнтів, які страж-
дають на себорейну екзему, псоріаз або себорею 
голови, і виявили високий ступінь прояву пато-
генної флори у всіх пацієнтів. Науковцями також 
встановлено взаємозв'язок між псоріазом та хро-
нічним еюнітом (з підвищеною проникністю тон-
кої кишки і згладжуванням її слизової). Виявлено 
порушення проникності кишкових стінок, що 
корелює зі ступенем тяжкості псоріазу та трива-
лістю захворювання. У всіх пацієнтів встановле-
но наявність патології проксимальних відділів 
травного тракту, що виявилося у вигляді дегене-
ративно-дистрофічних змін епітеліального ком-
партменту. Ступінь зменшення висоти епітеліа-
льного пласта корелювала з прогресуючою стаді-
єю псоріазу та тривалістю захворювання. Вони 
визначали ці зміни як «псоріатичну гастроінтес-
тинопатію» і припускали її вторинність по відно-
шенню до шкірних проявів псоріазу.  
Г.В. Банченко [1] відзначав різні захворю-
вання шлунково-кишкового тракту, печінки та 
підшлункової залози у хворих на ХД. А.Л. Маш-
киллейсон [20] при гастроентерологічному дослі-
дженні 415 хворих на червоний плоский лишай 
слизової оболонки порожнини рота у 75 % з них 
виявив наявність різної патології шлунково-
кишкового тракту (гастрити − у 64  %, виразкову 
хворобу та її ускладнення − у 14%, коліти − у 
19 % хворих), яка нерідко поєднується із захво-
рюваннями печінки. Спостереження за хворими 
та їх обстеження в динаміці дали змогу дійти ви-
сновку про безсумнівну роль патології шлунко-
во-кишкового тракту в патогенезі плоского ли-
шаю слизової оболонки порожнини рота, особли-
во його ерозивно-виразкової форми. 
Під час гастроскопії, проведеної у пацієнтів 
з ерозивно-виразковою формою червоного плос-
кого лишаю, у частини обстежених виявлено змі-
ни слизової оболонки шлунка, однак механізми 
взаємозв'язку цих змін остаточно не встановлені 
[1, 20]. 
Багато дослідників, не заперечуючи значення 
вищеперерахованих чинників у розвитку хроніч-
них дерматозів, тим не менше, надають великого 
значення взаємозв'язку цих захворювань із пору-
шеннями мікроекологічного балансу [24, 33, 51].  
Шкірні прояви хронічних дерматозів часто 
розглядають як алергічну реакцію організму на 
наявність чужорідних мікроорганізмів, вірусів і 
паразитів на продукти їх життєдіяльності, коли 
розвивається інтоксикація організму. У цьому 
випадку говорять про інфекційно-алергічну при-
роду ХД [15].  
Деякі дослідники вважають, що найважливі-
шим етіологічним чинником розвитку хронічних 
дерматозів є паразитози [55]. У літературі наведе-
но дані про наявність шкірних висипів у хворих 
при виявленні у них кишкових паразитів. Так, 
роботами G.M. Swank, Е.А. Deitch [66] показано 
наявність у хворих на дерматози (екзема, псоріаз, 
кропив'янка, нейродерміт) протозойних і гельмін-
тних інвазій. 
Підкреслюючи, що інфекція − це перша лан-
ка в патології шлунково-кишкового тракту, ака-
демік РАМН В.І. Покровський [23] вказує на яв-
ну недооцінку значення кишкових гельмінтів і 
лямблій, які впливають як імуносупресори і ви-
кликають алергізацію організму. Тим часом, за 
даними ВООЗ, третє і четверте місця за масовіс-
тю захворювань посідають паразитарні інвазії, 
 97 
Буковинський медичний вісник       Том 17, № 3 (67), ч. 2, 2013 
 
при цьому число таких хворих щорічно складає 
14 млн. осіб [29]. При цьому, за останні п’ять 
років констатовано більш ніж дворазове збіль-
шення захворюваності на лямбліоз. Деструктивні 
зміни слизової оболонки тонкого і товстого відді-
лів кишечнику під впливом тривалого паразиту-
вання найпростіших і гельмінтів призводять до 
порушення процесів травлення і всмоктування, 
аж до мальабсорбції, що є патогенетично значу-
щим чинником для хворих на хронічні дерматози 
[36, 37, 54].  
За даними ВООЗ, щороку приблизно кожна 
друга людина на планеті заражається одним із 
трьох основних видів гельмінтів, що призводить 
до аскаридозу (1,2 млрд. осіб), анкілостомозу 
(900 млн.) і трихоцефальозу (до 700 млн.). Деякі 
спеціалісти як із США [50], так і з Росії [19] по-
відомляють, що 95-99 % населення має паразитів, 
однак не знає про це.  
Отримано дані про значну роль паразитар-
них інвазій кишечнику (гельмінтоз, лямбліоз) у 
патогенезі атопічного дерматиту, що є пусковим 
механізмом для імунопатологічних змін шкіри і 
підтримання його хронічного перебігу. При ви-
вченні протозойного пейзажу кишечнику 2561 
хворого на атопічний дерматит, Н.П. Торопова, 
Н.А. Сафронова, Л.М. Гордєєва [38] зареєструва-
ли 999 випадків зараженості різними видами па-
разитів. Виявлено 15 видів кишкових паразитів, 
сім з яких були найпростіші: Giardia lamblia, 
Chylomastix mesnili, Entamoeba coli, Endolimax 
nana, Jodamoeba butchilii, Entamoeba hartmannii. 
Авторами простежено чіткі тенденції до збіль-
шення питомої ваги заражених паразитами хво-
рих на ХД залежно від віку та тривалості захво-
рювання.  
Проаналізувавши дані літератури, можна 
дійти висновку, що відсутня чітка концепція що-
до місця гельмінтозів і протозоозів у патогенезі 
ХД. Залишаються відкритими питання паразиту-
вання і коменсалізму паразитів у таких хворих. 
Неоднозначно трактуються питання патогенезу 
та зацікавленості імунної системи при розвитку 
ХД. Представляє інтерес вивчення особливостей 
імунопатогенезу контактних паразитозів, потре-
бують детального вивчення показники імунної 
відповіді з метою вибору найбільш активних ан-
типаразитарних засобів та імунокорегуючої тера-
пії хворих на хронічні дерматози. 
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